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RESUMO 


Cetoacidose diabética é uma emergência em pacientes com diabetes. É a principal 
causa de morte em crianças com diabetes tipo 1 e ocorre em uma significante propor- 
ção de admissões em pacientes adultos com diabetes tipo 1 ou 2. À base do tratamento 
envolve a infusão contínua de insulina regular intravenosa ou injeções subcutâneas ou 
intramusculares frequentes. A reposição de fluidos é direcionada para expansão do 
volume intravascular e extracelular e restauração da perfusão renal. 


ABSTRACT 


Diabetic Retoacidosis is an emergency in patients with diabetes. It is the leading cause 
of death in children with type 1 diabetes and accounts for a significant proportion of 
adult patients admissions with type 1 or type 2 diabetes. The mainstay in the treatment 
involves continuous intravenous infusion of regular insulin or frequent subcutaneous or 
intramuscular injections. Initial fluid therapy is directed toward expansion of the intravas- 
cular and extracelular volume and restoration of renal perfusion. 


INTRODUÇÃO 


A Cetoacidose Diabética (CAD) é uma complicação metabólica aguda do 
Diabetes mellitus (DM), caracterizada por hiperglicemia, cetose e acidose. Con- 
siderada característica específica do DMI, pode ocorrer, também, em pacientes 
com DM2 e no subgrupo flatbush, cuja manifestação inicial é a cetoacidose dia- 
bética e, posteriormente, desenvolve curso clínico compatível com DM2. A sua 
incidência anual é de 1-5% da população.! O diagnóstico de DMI é realizado em 
3 a 40% das vezes, durante o primeiro episódio de CAD. 

Este trabalho pretende rever os critérios diagnósticos e, principalmente, a condu- 
ta inicial a ser tomada diante do paciente que procura o Pronto-Socorro com CAD. 


DEFINIÇÃO 


A cetoacidose é a complicação metabólica aguda do DM, causada pela in- 
tensa deficiência de insulina, absoluta ou relativa, e pelo excesso de hormônios 
contra-reguladores, principalmente, glucagon, cortisol e catecolaminas. A defi- 
ciência de insulina favorece processos catabólicos, como a glicogenólise, a gli- 
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coneogênese e a lipólise, além da diminuição da 
utilização periférica de glicose. Essas alterações 
metabólicas desencadeiam hiperglicemia com 
cetonemia, glicosúria e diurese osmótica, além da 
perda hidroeletrolítica, desidratação e diminuição 
da taxa de filtração glomerular. 

À associação da hipoinsulinemia com o aumen- 
to dos hormônios contra-reguladores ativa a lipase 
hormônio-sensível, no tecido adiposo, liberando 
ácidos graxos livres, para a circulação. No fígado, 
o metabolismo lipídico é desviado para a oxidação 
de ácidos graxos livres, que serão transformados 
em corpos cetônicos, ao invés de serem esterifica- 
dos. O seu aumento é acompanhado da diminuição 
da sua metabolização, o que agrava a hipercetone- 
mia e a acidose metabólica. Instala-se o distúrbio 
hidroeletrolítico, com excreção adicional de íons 
positivos (Nat, K*, Ca*2, NH” e Mg*2). Apesar disso, 
os níveis séricos de potássio encontram-se aumen- 
tados ou normais, pois fatores como a depleção de 
insulina, a hiperosmolaridade e a acidemia acarre- 
tam a saída de K* do meio intracelular. 


DIAGNÓSTICO CLÍNICO-LABORATORIAL 


O paciente apresenta-se desidratado, hipoten- 
so, com hálito cetônico, taquicárdico e taquipnéico 
(respiração de Kússmaul). Pode manifestar, tam- 
bém, irritabilidade e dor abdominal, simulando ab- 
dômen agudo, com náuseas e vômitos. É possível 
que a forma grave evolua, com o rebaixamento de 
consciência e a presença de arritmia cardíaca. Por 
isso, é necessário atentar-se para a presença de 
pródromos, como: poliúria, polidipsia e polifagia. 

O diagnóstico definitivo de CAD consiste na 
demonstração de hiperglicemia (acima de 250 mg/ 
dL), acidose metabólica (pH < 7,2 e bicarbonato sé- 
rico < 15 mEq/L), cetonemia ou cetonúria. Deve ser 
solicitada imediatamente a avaliação da: glicemia 
capilar; glicosúria e cetonúria, por fitas reagentes; 
gasometria arterial; glicemia plasmática; hemogra- 
ma; uréia e creatinina séricas; lactacidemia; iono- 
grama sérico; e exame de urina para avaliação da 
glicosúria, cetonúria e possível infecção urinária. 
Outros exames complementares poderão ser pedi- 
dos, de acordo com a suspeita de comorbidades, 
tais como: telerradiografia de tórax, hemocultura, 
urocultura, eletrocardiograma, ultra-sonografia 
abdominal, tomografia computadorizada de crã- 
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nio, enzimas hepáticas, amilase/lípase. É neces- 
sário investigar a presença de comorbidades, pois 
representam fatores precipitantes da CAD, sendo 
frequentes, inclusive, o encontro de pneumonia, 
infecção do trato urinário, septicemia, pancreatite, 
colecistite, apendicite, infarto agudo do miocár- 
dio, acidente vásculo-encefálico, gestação, cirur- 
gias e trauma. 

É preciso investigar se o paciente é sabidamen- 
te diabético e se fazia uso correto de insulina, des- 
de que o tratamento irregular corresponde a 21 a 
49% dos casos de descompensação?. 


ABORDAGEM 


A prioridade da terapia é o reconhecimento e 

o tratamento precoce das alterações clínicas ame- 

açadoras à vida, como: choque hipovolêmico, dis- 

túrbios hidroeletrolíticos e ácido-basicos. A abor- 

dagem da CAD requer: 

= correção volêmica: pela via IV, por intermédio 
de NaCl 0,9%: 15-20 mL/kg/hora, na primeira 
hora. Nas horas subsequentes, se a osmolarida- 
de estiver acima de 320 mOsm/kg ou o sódio 
sérico acima de 135mEq/kg, a solução de NaCl 
0,9% deve ser substituída pela solução hipotôni- 
ca de NaCl 0,45%: 4-14 mL/kg/hora. A obtenção 
de glicemia em torno de 250 mg/dL autoriza 
a introdução de soro glicosado 5%: 150 a 250 
mL/hora. A reposição total de fluidos deve ser 
calculada para, aproximadamente, 48 horas. As 
mudanças na osmolalidade plasmática não de- 
vem exceder a 3 mOsm/kg/hora. À infusão de 
volume IV, em pessoas com menos de 20 anos 
de idade, não deve exceder a 50 mL/kg, nas 
primeiras quatro horas, com o intuito de evitar 
edema cerebral. 

= insulinoterapia: deve ser realizada, exceto dian- 
te de hipocalemia, ao mesmo tempo em que 
é feita a re-hidratação. É iniciada com a dose 
em bolus de 0,15 UI, IV, de insulina regular. A 
manutenção é feita pela aplicação de 0,1 Ul/kg/ 
hora, IV, IM ou SC, de insulina regular. A injeção 
inicial em bolus não deve ser feita em crianças. 
Nelas, é preferível realizar a infusão contínua 
de 0,1 Ul/kg/hora de insulina regular. O objeti- 
vo da administração da insulina é a obtenção 
de declínio da glicemia, na velocidade de 50 a 
70 mg/dL/hora. A hidratação deve ser reavalia- 


da nos casos em que não se consegue a redu- 
ção nesta velocidade da glicemia. A velocidade 
de infusão da insulina pode ser dobrada a cada 
hora, sob vigilância, até que seja atingido o de- 
clínio desejado. A infusão de insulina deve ser 
reduzida para 0,05 a 0,1 U/kg/hora, quando a 
glicemia atinge entre 250 e 300 mg/dL e inicia a 
adição de soro glicosado de 5 a 15%. A glicemia 
capilar deve ser aferida de hora em hora. A sus- 
pensão da insulina IV deve ser antecedida da 
administração de 10 U de insulina regular, SC, 
e esperar cerca de uma hora antes de desligar 
a bomba de infusão da insulina regular, para 
assegurar níveis plasmáticos adequados da 
insulina. Existe a mesma eficacia! entre o uso 
de insulina IV, SC ou IM. A preferência da via 
de administração, por isso, recai sobre a forma 
que permite mais disponibilidade e menos cus- 
to, que é a via SC. 

reposição de Potássio: o potássio sérico, inicial- 
mente, está normal ou aumentado. A deficiên- 
cia corporal de potássio, entretanto, é imensa, 
em torno de 3 a 6 mEq/ks. A insulina não deve 
ser prescrita nos casos em que a potassemia 
encontra-se abaixo de 3,3 mEq/L, devido ao 
fato dela desviar o potássio para o interior das 
células e agravar a hipopotassemia, o que pode 
desencadear ou agravar alterações cardiovas- 
culares. A reposição de potássio deve ser guia- 
da pelo valor do potássio sérico e pelo nível de 
função renal. A reposição de potássio só deve- 
rá ser iniciada, quando o potássio sérico estiver 
abaixo de 5 mEq/L, diante de fluxo urinário 
adequado. A reposição de potássio deve situar- 
se entre 20 a 30 mEq por litro de NaCl 0,9%, em 
uma hora. O potássio deve ser dosado entre 2/2 
a 4/4 horas. 

reposição de Bicarbonato: deve ser feita so- 
mente em caso de pH inferior a 6,9. A adminis- 
tração de bicarbanato pode agravar a hipoca- 
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lemia, produzir acidose paradoxal do líquor no 
sistema nervoso central, intensificar a acidose 
intracelular (maior produção de CO2), causar 
hipocalcemia e hipóxia e reduzir a queda da 
cetonemia. Deve ser administrada a metade da 
dose calculada baseada na fórmula, Excesso 
de Base versus peso corporal versus 0,3. O pH 
deve ser medido logo após a infusão. A manu- 
tenção do pH abaixo de 6,9 indica a adminis- 
tração de dose adicional de bicarbonato, ba- 
seada na mesma formulação anterior, até que 
ele atinja 7. 

= reposição de Fosfato: é controversa, mesmo que 
sua concentração sérica seja baixa. Os valores 
de fosfato podem retornar aos níveis adequa- 
dos com a normalização do pH e aumento da 
utilização periférica da glicose. O fosfato deve 
ser administrado, quando a fosfatemia estiver 
aquém de 1,0 mg/dL, na velocidade de até 1,5 
mEq/kg de fosfato, IV, em 24 horas. 


Deve ser considerada a reversão da CAD, quan- 
do o paciente estiver hidratado, a glicemia atingir 
valores inferiores a 250 mg/dL, o bicarbonato séri- 
co estiver acima de 18mEq/L e o pH venoso acima 
de 7,3. A insulina, SC, deve ser iniciada quando o 
paciente estiver apto a se alimentar pela via oral e 
não for necessária a hidratação venosa. O pacien- 
te, que está em uso de insulina IV, deve receber 30 
minutos antes de sua suspensão a insulina SC, sob 
a forma de NPH: 0,5 U/kg/dia, sendo 2/3 da dose 
total administrada SC, 30 minutos antes do café da 
manhã, mais 1/3, 30 minutos antes do jantar, com 
insulina regular: 0,1 U/kg/dia, SC. 

O diagnóstico e a correção do fator desencade- 
ador da CAD é também fundamental. O paciente 
deve ser orientado para que, após a sua alta hos- 
pitalar, continue a ter aderência adequada ao tra- 
tamento e ficar atento à sintomatologia de possível 
nova descompensação. 
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Avaliação inicial completa (história e exame físico minucioso e solicitar: 
Na+, K+, Cl-, Ur, Cr, hemograma, glicemia, gasometria arteria, urina |, RX tórax, ECG e cetonúria) 


Prescrever soro fisiológico:1 a 1,5 L na 1º hora 




















(15 a 20 mL/Kg de peso) 
| 
: : - : 
Fluidos EV Insulina Potássio Avaliar necessidade 
EA de bicarbonato 
; Vo q 
Grau de Hidratação Insulina regular <3,3 mEg/L >5,0 mEg/L 
Bolus de V V pH<7,0 pH>70 
y PESCAS! Não aplicar Prescrever y 
Hipotensão insulina Rage 
y insulina BRs 
leve y Não há 
Insulina y indicação de 
, A regular K+ [20 a 30 mEg) Não repor bicarbonato 
Choque Choque em bomba EV em 1 hora. K+. Medir 
hipovolêmico cardiogênico de infusão Medir K+ de 2/2 horas 
; j EV 0,1 U/kg/hora após a infusão Y 
| | Bicarbonato 
Manter 1L UTI e cateter I y indicado 
por hora de Swan-Ganz Glicemia Ren 
até estabilizar capilar 1/1 h e 5,0 mEg/L V 7 
To I I pH<6,9 PH>6,9 
e<70 
Sódio corrigido Sódio corrigido A glicemia Aplicar insulina 
> 135mEg/L > 135mEq/L capilar deve (se ainda não prescrita) 
j I cair 50 a 70 mg/hora | y y 
| 100 meg 50 mEq 
Soro a 0,45% Soro a 0,9%, K+ (20 a 30 mEq de bicarbonato de bicarbonato 
250a500ml/h  250a500ml/h Se cair<50 mg/hora em cada litro +400 m de +200 mi de 
(4-14 mL/kg/h) (4-14 mL/kg/h) dobrar a taxa de de soro água EV água EV 
infusão da insulina EV infundido, para em 2 horas em 1 hora 


Quando a glicemia chegar 


a 250-300 mg/dL 


y 


manter entre 
4,0 e 5,0 mEg/L) 


Checar K+ de 2/2 a 4/4 horas 


Trocar o soro para NaCl 0,45 com 5% de glicose e manter 150 a 250 ml/hora; 
neste momento, pode-se reduzir a dose da insulina EV para 0,0 U/kg/hora para manter 


a glicemia entre 150 e 200 mg/dL 


y 


e Checar eletrólitos, função renal e glicose de 2/2 a 4/4 horas, até que o doente esteja estável. 
e Após resolução do CAD, prescrever dieta VO, continuar a insulina EV e adicionar insulina regular SC, conforme glicemia. 
e Só desligar a bomba de insulina após 1 a 2 horas da aplicação da insulina regular SC. 

e Iniciar esquema de insulina com múltiplas doses irregular ou lispro ou asparg + NPH ou glargina. 





e Se tudo estiver estável, transferir para enfermaria. 
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V 


Repetir o bicarbonato 
a cada 2 horas até 
que esteja > 7,0 
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